DEREGLARILE COGNITIVE
LA VARSTNICI:
SINTEZA A LITERATURII

Rezumat

Deregldrile cognitive reprezintd o importantd problemd de
sandtate publicd din cauza incidentei inalte. Schimbdrile
in componenta de vdrstd a populatiei majoritatii tarilor se
manifestd nu numai prin cresterea sperantei medii de viatd,
ci si printr-o majorare accentuatd a proportiei persoanelor in
vérstd si a varstnicilor din societate. In medie, persoanele cu
varsta peste 60 de ani reprezintd 25% din totalul populatiei.
Aceastd categorie de populatie este o grupd cu o vulnerabilitate
crescutd, cu un declin fizic asociat cu un declin cognitiv, si
prezintd un risc crescut de dizabilitdti majore si costuri mari
de tratament si reabilitare. Scopul studiului: evidentierea
principalelor aspecte ale viziunii contemporane in literatura
de specialitate asupra declinului cognitiv, a cauzelor aparitiei
si a impactului asupra stdrii fizice. Pentru realizarea obiec-
tivului trasat, au fost studiate circa 30 de publicatii din baza
de date GoogleSearch, Hinari, dupd cuvintele-cheie ,,deregldri
cognitive”, ,,demente” etc. Informatia a fost sistematizatd,
evidentiind principalele aspecte ale viziunii contemporane
in lucrdrile din ultimii cinci ani. Astfel, tulburdrile cogni-
tive se manifestd prin modificarea capacitdtii de gandire si a
memoriei pacientului, in sensul deteriordrii acestora, fatd de
un nivel anterior de functionare. Acestea se pot produce atdt in
contextul imbdtrdnirii normale (imbdtranirea fiziologicd), cdt
si in contextul aparitiei unor patologii. De-a lungul ultimelor
decenii, progresele importante din domeniul medical, atdt de
diagnostic, cdt si de terapie, au prelungit durata de viatd, cu
augmentarea consecutivd a ponderii populatiei vdrstnice si
a numdrului cazurilor de dementd. Cresterea duratei viefii
a facut ca vdrsta a treia sd devind o problemd majord de
sandtate publica mondiald.

Cuvinte-cheie: deregliri cognitive, vdrstnic, dementd,
imbadtrinire
Summary

Cognitive disturbances in elderly population: the review
of literature

Cognitive disturbances is an important public health problem
due to high incidence. The changes in the age structure of the
majority countries are manifested not only by the increase in
average life expectancy, but also by a sharp increase in the
proportion of elderly and elderly people in society, on average
over 60 years account for 25% of the total population. This
category of population presents a group with increased vul-
nerability, with a physical decline associated with a cognitive
decline and a high risk of major disabilities and high treat-
ment and rehabilitation costs. The goal: highlighting the main
aspects of the contemporary vision on the cognitive decline in
world literature, the causes of the occurrence and the impact
on the physical state. In order to achieve the goal, were studied
aproximatively a nr. 30 publications from the GoogleSearch
database, Hinari, by keywords “cognitive disturbances”,
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‘dementia”, etc. The information has been systematized,
highlighting the main aspects of the contemporary vision in
raports of the past 5 years. Cognitive impairment is manifested
by changing the patient’s thinking capacity and memory in the
direction of deterioration to a previous level of functioning.
These can occur both in the context of normal aging (physi-
ological aging) and in the context of pathologies. Over the past
decades, significant medical advances, both diagnostic and
therapeutic, have prolonged their lifespan with the consequent
increase in the share of the elderly population and the number
of cases of dementia. Increasing the length of life has made age
the third major problem of world public health.

Keywords: cognitive disturbances, elderly, dementia, aging
Pestome

Koznumuenvie napywenus y noxunvix aooeti: 0630p
numepamypuol

Koenumusnuie HapyuieHUS ABAI0MCA 6A#HOL NPOOTIEMOTE
06usecmeenHo2o 30pasooXpareHus U3-3a 6vicOKOL 3a60-
nie6aemocmu. Vismenenus 6 603pacmuoti cmpykmype Ha-
ceseHUs GOMbUIUHCINGA CIMPAH NPOSBISIOMCA He MONbKO
8 ysenuueHuy cpedHeti nPoOONIHUMENLHOCU HUSHU, HO U
8 pe3kom ygenuueHuu 00NU NOKUTILIX U NOHUTLIX 100l 6
obuiecmae, 6 cpedtem moou 3a 60 nem cocmasnsom 25%
om 00ujez0 uucna Hacenexue. Ima Kamezopusi HAcesIeHUs
npedcmasnsiem epynny ¢ noGvIUEHHOL YA36UMOCTBIO, C
PusuueckUMY HAPYUEHUAMU, CBA3AHHLIMU C YXYyOUleHUEM
KOZHUMUBHDBIX PYHKUUL, U BDICOKUM PUCKOM CEPbE3HBIX
HapywleHutl, a Mmakice 8blCOKUMU 3AMPAMamu Ha neveHue
u peabunumayuio. 3a0aua: 6vl0e1UMb OCHOBHDIE ACHEKINbL
COBpeMeHH020 BUOEHUS KOZHUMUBHO20 CNA0A 8 MUPOBOLL
umepamype, npuHUHbl 603HUKHOBEHUA U AUSHUE HA
Pusuueckoe cocmosnue. [ns 0ocmudceHuss nocmasneHHoll
yenu, 6oLy u3yueHvt 0kono 30 nybnuxayuii u3 6asvt 0AHHVIX
GoogleSearch, Hinari, no knrouesvim c108am «KOZHUMUBHDbLE
HApyweHUsT», «0emeryusi» U m.o. Vingopmavus 6vina cucme-
MAMUSUPOBAHA, BbIOETIUB OCHOBHYIE ACHEKNbI COBPEMEHHO20
8udeHUs 8 00KyMeHmax 3a nocnedHue nsamo nem. Koenumue-
Hble HAPYWeHUS NPOSBASTIOMCS 8 USMEHEHUU MbIUTIEHUS U
NAmMAMU NAYUEeHMA 8 HANPABTIEHUU YXYOUEHUS 00 NPeIcHe20
YPOBHS PYHKUUOHUPOBAHUS. DO MONEM NPOUCXOOUMD KAK
6 KOHMeKCMe HOPMANLHO20 (PU3U0T02UHeCK020) CTAPeHUs,
max u 8 KoHmexcme namonoeuil. 3a nocnedHue decamu-
Jlemus 3Ha4umesnvHole MeOUKUHCKUE OOCMUINEHUS, KAK
OuazHocmueckue, Max u mepanesmuveckue, POONUNU Ux
NPOOOTIHUMENBHOCIID HUSHU C NOCIE0YIOULUM YBeTUUeHU-
em 007U NOHUTI020 HACENEHUS U YUCTA CTIY4Aes OeMeHUUL.
Yeenuuerue npooonicumenvHOCIU HU3HU COeNAN0 603PaActhn
mpemveti enasHoil npobaeMoti MUPOB020 00ULECBEHH020
30pasooxpaHeHus.

Kntouesvie cnosa: xoeHumusHvle HapyuleHUus, noiuvle,
bemeuuuﬂ, cmapenue




Introducere

Dereglarile cognitive (DC) reprezinta o im-
portanta problema de sanatate publica din cauza
incidentei inalte in randul persoanelor varstnice.
Schimbarile in componenta de varsta a populatiei
majoritatii tarilor se manifesta nu numai prin
cresterea sperantei medii de viata, ci si printr-o ma-
jorare accentuata a proportiei persoanelor in varsta
si a varstnicilor din societate. In medie, persoanele
cu varsta peste 60 de ani reprezinta 25% din totalul
populatiei [9]. Totodata, persoanele in varsta si var-
sta senila pot fi atribuite cu usurinta grupei de risc
pentru debutul tulburarilor psihice. Unul dintre cele
mai frecvente simptome neurologice este deregla-
rea functiei cognitive. Deoarece aceasta este legata
de activitatea integrativa a creierului in ansamblu,
tulburarile cognitive se dezvolta in mod natural in
cadrul unei varietati de leziuni cerebrale focale si
difuze. In special, tulburarile cognitive apar la varste
fnaintate [1]. Tendinta actuala de crestere a sperantei
de viata si, in consecinta, o sporire a numarului de
persoane in varsta in populatie face ca problema tul-
burarilor cognitive sa fie extrem de relevanta pentru
neurologi si alti medici-specialisti [16].

Pentru o lunga perioada de timp, atentia
principala a fost axata pe expresia DC la atingerea
stadiului de dementd, atunci cand e afectata sever
calitatea vietii pacientilor si a celor din jurul lor [1,
2]. In acelasi timp, un tratament timpuriu, in etapa
tulburarilor de ,predementa’, poate incetini progre-
sarea bolii si intarzia manifestarile deficitului cognitiv.
Identificarea la timp a persoanelor care pot dezvolta
ulterior dementa este una dintre cele maiimportante
tendinte in domeniul cercetdrii neurogeriatrice. Este
necesar de a cunoaste care sunt efectele imbatranirii
asupra organismului uman, atat pe plan fizic, cat si pe
plan neuropsihic, progresarea deregldrilor cognitive,
pentru a le putea preveni si trata [2, 4, 7].

Scopul studiului realizat a fost identificarea
principalelor aspecte ale viziunilor contemporane
asupra declinului cognitiv, cauzelor aparitiei si im-
pactului asupra starii fizice a varstnicilor.

Materiale si metode

Pentru realizarea obiectivului trasat, au fost
cautate publicatiile stiintifice medicale din baza
de date GoogleSearch, Hinari, dupa cuvintele-cheie
.dereglari cognitive”, ,demente”, ,varstnic’, ,boala
Alzheimer”, ,imbatranire” etc. Informatia a fost siste-
matizata, evidentiind principalele aspecte ale viziunii

contemporane asupra declinului cognitiv.

Rezultate obtinute

imbunitatirea asistentei medicale a sporit con-
siderabil speranta de viata, ceea ce adus la o crestere
substantiala a numarului de persoane cu varsta
>65 de ani. Deteriorarea memoriei este consecinta
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obisnuita a procesului de imbatranire la varstnici
[16] si poate fi un marker al bolii Alzheimer (BA) si a
dementei [26].

Definitia functiilor cognitive. Prin functii
cognitive se inteleg functiile complexe ale creierului,
prin care se realizeaza procesul cunoasterii rationale
a lumii [2, 71. Tulburdrile cognitive sunt definite ca
orice tulburare ce afecteaza in mod semnificativ
functia cognitiva a unui individ la punctul in care
functionarea normala in societate este imposibila
fara tratament [14]. in Manualul de diagnostic si sta-
tisticd a tulburdrilor mentale (DSM-IV-TR), tulburarile
cognitive sunt descrise ca fiind “o afectare semni-
ficativa a cunoasterii sau a memoriei ce reprezinta
o deteriorare marcata fata de un nivel anterior al
functiei”. Cele trei domenii principale subliniate de
DSM-IV-TR ale tulburdrilor cognitive sunt: delirul,
dementa si amnezia [16].

in anul 1962, W. Kral a descris sindromul “am-
neziei benigne senile”. Conform observatiilor acestui
autor, multi varstnici se plang de dereglari de memo-
rie, desi nu suferd de dementa [9]. Tn 1986, Institutul
American de Sanatate Mintala a propus un termen si
a elaborat criterii de diagnosticare pentru tulburdrile
cognitive [2]. Diagnosticul acestui sindrom se bazea-
za pe plangerile privind progresarea dereglarilor de
memorie si o scadere a rezultatelor testelor mnezice
la persoanele de peste 50 de ani fara dementa. Rolul
principal in patogeneza tulburarilor de memorie
legate de varsta, asa cum sugereaza si denumirea,
a fost atribuit modificarilor involutive ale creierului
[1, 5, 6]. Declinul cognitiv al varstnicilor este marcat
de o diminuare a functionalitatii memoriei de scurta
duratd, cu ointarziere in accesarea datelor memora-
te, pierderea atentiei sustinute, scaderea perceptiei
motorii si functiei executive [3].

Situatia epidemiologica ce vizeaza proble-
mele dereglarilor cognitive geriatrice. Insuficienta
cognitiva este o problema comuna la varstnici [26,
27] asociata anume cu varsta [28, 29,30], cu o rata
de aparitie de aproximativ 21,5-71,3% la 1000 de
varstnici [2]. Prevalenta deregldrilor cognitive minore
(DCM) constituie pana la 10% la oamenii cu varsta
>65 de ani, la 10-15% din ei, in decursul unui an,
dezvoltandu-se tabloul clinic al bolii Alzheimer.
DCM sunt prezente la circa 40% din pacientii care
se adreseaza la medic pe motiv de dereglare a me-
moriei [9].

Conform datelor cercetatorilor T. Hanninen,
M. Hallikainen, S. Tuomainen et al. (2016), tulburarile
cognitive minore au fost depistate la 5,3% persoa-
ne cu varste cuprinse intre 60 si 76 de ani [2, 12].
Aceiasi autori mentioneaza ca DCM se observa mai
frecvent la persoanele cu un nivel de studii mic [12].
Desi rezultatele publicate in 1995 de The Canadian
Study of Heath and Aging arata o prevalenta a de-
clinului cognitiv de 28,3% in populatia de peste 65




de ani, aproximativ 2/3 prezinta modificari cognitive,
acestea devenind o serioasa problema de sanatate
publica [19]. Este bine cunoscuta relatia dintre
dizabilitatile cronice sau morbiditate si afectarea
functiei cognitive. Conform ultimelor date statistice,
prevalenta globala a dementei, de orice tip, este de
aproximativ 25 milioane, cu 4,6 milioane de cazuri
noianual [16]. De altfel, 60-70% din aceste persoane
suferd de maladia Alzheimer, considerata un adeva-
rat flagel. Conform statisticilor, de la 3% la 20% din
persoanele cu varsta peste 65 de ani au tulburari
cognitive severe [2, 15].

Cauzele afectarii functiilor cognitive. Desi
exista multi factori de risc, principalul factor de risc
pentru declinul cognitiv este varsta, dar cauza exacta
esteincd necunoscuta [10, 11]. Dereglarile cognitive
sunt un sindrom polietiologic, care se poate dezvolta
in cadrul unui spectru larg de patologii. Tinand cont
de faptul ca DC apar mai frecvent la varsta inaintata,
un rol important il au modificarile de varsta, pentru
fmbatranirea normala fiind caracteristice procese
involutive ale sistemului nervos central (SNC) si celui
periferic.n cadrul SNC are loc scaderea volumului si
a masei creierului, a numarului de conexiuni sinapti-
ce, diminuarea numarului de receptori cerebrali, cu
dezvoltarea uneiinsuficiente cerebrale. Modificarile
de varsta duc doar la niste DC usoare, dar le creeaza
un cadru favorabil pentru dezvoltarea unor DC mo-
derate sau avansate [9, 14, 16].

O alta cauza sunt dereglarile metabolismului
sistemic, de exemplu, diverse boli ale organelor in-
terne, de asemenea tulburarile dishormonale, disme-
tabolice, deficitele (de vitamina B1, B12, acid folic),
modificarea metabolismului pot duce la tulburari ale
functiilor cognitive [21, 25, 27]. La baza aparitiei DC
vasculare se poate afla hiperhomocisteinemia [18].
S-ademostrat ca de nivelul crescut de homocisteina
in sange la varstnicii clinic sdndtosi sunt legate: viteza
mai micad a reactiilor psihomotorii, capacitatea redu-
sa de a asimila informatii noi, prezenta tulburarilor
mnezice.

La baza DCM sau a dementei se poate afla o
patologie organica a creierului, o consecintd a unui
traumatism cranio-cerebral (TCC), accident vascu-
lar cerebral (AVC) sau o manifestare a unei tumori
cerebrale. DC pot fi determinate de administrarea
medicamentelor (tranchilizante, neuroleptice, co-
linolitice, folosirea indenlungata a preparatelor cu
actiune cerebrotoxicd) [27]. Identificarea factorilor
de risc genetici creste capacitatea de a depista per-
soanele cu unrisc mai mare de a dezvolta o afectiune
cognitiva si/sau progresarea spre dementa [22], care
este mairapida atunci cand exista comorbiditati[17]
si modificari patologice grave [23].

Organizarea structurala a functiilor cog-
nitive superioare (FCS). Conform unor teorii mai
acceptate, localizarea sistemica dinamica a FCS se
formeaza in rezultatul activitatii integrative a intre-

SANATATE PUBLICA

15

gului creier [7]. Cu toate acestea, diferite parti ale cre-
ierului nu sunt echivalente, insa ele reprezinta parti
componente ale activitatii cognitive. Prin urmare,
particularitatile calitative ale DC se afla in legatura
directa cu localizarea afectiunii. Conform teoriei lui
A.P. Nypus, structurile creierului pot fi impartite in
trei blocuri functionale [6].

« Primul bloc functional asigura rezistenta si
stabilitatea atentiei, sianume capacitatea creierului
de amentine activitatea psihica activa. Blocul dat in-
clude urmatoarele structuri nespecifice de legatura:
partea ascendenta a formatiunii reticulare a trun-
chiului cerebral, nucleele nespecifice ale talamusului
si hipocampusul. Semnul caracteristic de afectare
a acestor structuri este fluctuatia in manifestarea
tulburdrilor cognitive [6, 17].

- Al doilea bloc functional — unitatea pentru
primirea, procesarea si depozitarea informatei, in-
clude zonele secundare si tertiare ale analizatorilor
corticali ai sensibilitatii somatice, auzului si vederii,
adica zonele parietala, temporala si occipitala ale
cortexului cerebral. Patologia acestor structuri se
manifesta in primul rand prin dereglari de gnozie:
afectarea auzului, a vorbirii, a vdzului, a orientarii
spatiale [17].

- Altreilea bloc functional. Patologia celui de-al
treilea bloc functional duce la inactivitate mentala.
Actiunile pacientului sunt lipsite de scop, cu blocarea
actiunilor intr-o o anumita etapa si repetitii inerte,
afectarea atentiei, ecolalia (repetarea impulsiva a
cuvintelor auzite) si ecopraxia (copierea gesturilor
sau actiunilor altora). Comportamentul pacientilor
este afectat sever [21, 23].

Astfel, patologia oricaruia dintre blocurile
mentionate va duce la afectarea difuza a functiilor
cognitive superioare, dar la baza dereglarii va sta
localizarea la nivelul creierului [14, 15].

Patogeneza si patomorfologia DC. Rolul
principal in dezvoltarea DC il au dereglarile din co-
nexiunea dintre lobii frontali si structurile subcorti-
cale, care pot duce la disfunctia secundara a lobilor
frontali ai creierului [17]. La baza se afla afectarea
formatiunilor profunde ale substantei albe a creie-
rului si a ganglionilor bazali, ceea ce conduce la o
perturbare a comunicdrii dintre lobii frontali si struc-
turile subcorticale (fenomenul de "separare”) [1, 9].
Disfunctia lobilor frontali ai creierului conditioneaza
aparitia unei dereglari cu pastrarea abilitatilor de
memorie, perceptie, motorii si de vorbire, dar cu
dezvoltarea unei inertii patologice asociate cu lipsa
de comutare a atentiei sau, dimpotriva, impulsivi-
tate excesiva din cauza instabilitatii de atentie, sau
diverse combinatii ale acestora.

Cea mai frecventa cauza a formarii acestui sin-
drom si, prin urmare, a scaderii progresive a functiilor
cognitive la varstnici este insuficienta cerebrald
vasculard [17]. DC in cadrul insuficientei vasculare
cerebrale se dezvolta ca urmare a accidentelor vas-




culare repetate, a ischemiei cerebrale cronice sau
a combinatiei ambilor factori. Exista doua variante
principale ale dereglarilor cognitive vasculare (DCV):
DCV in patologia vaselor cerebrale mari si DCV in
patologia vaselor cerebrale mici [21, 24].

Patologia vaselor cerebrale mari (ateroscleroza,
tromboembolia), dupa cum se cunoaste, conduce
la infarcte cerebrale cu localizare corticald, deoare-
ce functiile cognitive sunt furnizate de activitatea
intregului creier, acestea pot aparea ca urmare a
unui focar ischemic cu localizare diferita. in acest
caz, natura tulburarilor cognitive va depinde de
localizarea infarctului cerebral si de dimensiunile
acestuia [4, 26].

DCV asociate cu patologia vaselor cerebrale de
calibru mic au un tablou clinic mai uniform. Cea mai
frecventa cauza a afectarii lor este hipertensiunea
arteriala (HTA), in primul rand fiind afectate regiunile
profunde ale substantei albe si nucleele bazale sub-
corticale. Aceste diviziuni constituie ,locul preferat”
de producere a infarctelor cerebrale lacunare. DCV
pot aparea in rezultatul unui AVC cu afectarea unei
regiuni cerebrale importante pentru functia cog-
nitiva (zonele asociate ale cortexului frontal, zona
cortexului temporo-parietal-occipitala, structura
hipocampusului). Dezvoltarea AVC la un pacient
hipertensiv creste riscul de dezvoltare a DC chiar si
in cazurile de regres complet al dereglarilor motorii,
de vorbire si neurologice [4, 8, 23].

La moment, HTA se considera factorul ce
grabeste formarea predispozitiei ereditare la o pa-
tologie degenerativa ca BA [3, 8]. Ischemia cerebrala
periodica sau cronica indusa de HTA conduce la
hipoxie, la care sunt sensibili neuronii hipocampu-
sului regiunii temporale [18]. La pacientii cu HTA, cu
simptome de debut al BA, dezvoltarea AVC conduce
la inrdutatirea functiilor cognitive si la manifestarea
clinica a dementei. Astfel, prezenta hipercolestero-
lemiei si cresterea tensiunii arteriale (predominant
sistolice) la pacientii de varsta mijlocie sporeste
semnificativ riscul de DC ulterioare, inclusiv HTA
usoara (<160/100 mm Hg) si diabet zaharat. Se
presupune ca hipercolesterolemia si HTA pot duce
direct la aparitia leziunilor vasculare ale creierului sau
intensifica schimbarile neurodegenerative care stau
la baza BA [8, 28]. Trebuie luat in considerare si faptul
ca modificarile aterosclerotice din vasele sangvine
cerebrale pot cauza depunerea de amiloid si pro-
gresarea BA, cu participarea mai multor mecanisme,
inclusiv ischemia subclinica, aterotromboembolie
distald, dezvoltarea stresului oxidativ sau disfunctia
barierei hematoencefalice [3, 8].

in patogeneza DC in cadrul insuficientei vas-
culare cerebrale este importanta asocierea pro-
ceselor neurodegenerative. In aceste cazuri, este
vorba despre natura mixta vascularo-degenerativa
adementei[11]. Incidenta dementei mixte este mult
mai mare decat in cazul asocierii a douad boli. Acest
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fapt are o explicatie teoretica: hipoxia este un factor
de accelerare a schimbarilor neurodegenerative,
fiind deosebit de sensibili neuronii hipocampusului.
Prin urmare, insuficienta vasculara cerebrala este in
prezent considerata un factor de risc si unul dintre
mecanismele patogenetice de dezvoltare a BA [7,
8,18].

Manifestarile clinice ale dereglarilor cog-
nitive.Tulburarile cognitive incep adesea subtil,
dar progreseaza pana cand afecteaza semnificativ
calitatea vietii individului. DC se impart in: usoare,
moderate, grave [27].

« Deregldrile cognitive usoare pot fi depistate
doar in urma unui examen neuropsihologic atent si
nu afecteaza viata de zi cu zi, desi se pot manifesta
prin anxietate subiectiva la pacient [17]. Acestea
includ, de exemplu, schimbarile legate de varsta ale
functiilor cognitive, care sunt observate la majorita-
tea oamenilor in timpul procesului de imbatranire.
Tulburarile cognitive usoare pot evea un caracter
reversibil, dinamic. Pot fi sesizate de pacient si nu
influenteaza modul lui de viatd [14, 19].

« Deregldrile cognitive moderate nu conduc la
restrictii in activitatile zilnice si pot afecta numai
formele cele mai complexe; pacientii raman practic
independenti. Acestea reprezinta “cotitura” dupa
care pacientul fie ca“merge” spre dementa (conform
statisticilor, jumatate din pacienti), fie rdmane la
acelasi nivel sau starea lui chiar se amelioreaza spre
DC usoare; sindromul DCM este o conditie progresiva
[18]. Conform datelor epidemiologice, 10-15% din
cazurile de DCM timp de un an se pot transforma
in dementa, iar in patru ani, dementa se dezvolta la
55-70% din pacientii cu sindrom de DCM [17, 21].

« Deregldrile cognitive grave (DCG) au un im-
pact negativ semnificativ asupra vietii de zi cu zi
a pacientilor. Ei se confrunta cu dificultati mari in
activitatile cotidiene, in profesie, in sfera socialg, iar
in etapele ulterioare —in autoservire. La DCG se refera
dementa si tulburdrile cognitive monofunctionale
severe. La baza DCG std o patologie a creierului care
este, de obicei, progresiva; in aceste cazuri, de multe
ori prognosticul este nefavorabil, iar optiunile de
tratament sunt limitate. Caracteristicile clinice ale
sindromului DCG sunt variate si sunt determinate de
caracterul patologiei de baza [15, 18, 22].

R. Petersen et al. (2001) delimiteaza trei tipuri
clinice principale ale DCM: tipul amnezic, in care ta-
bloul clinic este dominat de tulburarile de memorie;
DCM cuinsuficienta cognitiva multipld, care se carac-
terizeaza prin deteriorarea simultana a mai multor
functii cognitive; DCM cu un anumit tip de tulburare
cognitiva, dar cu pdstrarea memoriei [5, 13].

In tipul amnezic, deficientele de memorie
sunt primare, se manifesta prin dificultatea de a-si
aminti evenimentele curente, se combina cu tul-
burdri de orientare spatiala si cu afectarea usoara
a functiei vorbirii (dificultati in gasirea cuvintelor).




Autonomia pacientului nu este pierduta complet,
dar cei ce inconjoara pacientul observa o scadere
a competentelor profesionale sau sociale. Exista
adesea schimbari de ordin emotional, anxietate sau
depresie crescuta [16, 17].

Pentru DCM cu insuficientd cognitiva multipla
este caracteristica o deteriorare simultana si unifor-
ma a mai multor functii cognitive (atentia, functia
executiva, orientarea vizual-spatiala) [9, 17].

Al treilea tip se caracterizeaza printr-o deteri-
orare mai pronuntata a oricdrei functii cognitive, cu
pastrarea relativa a memoriei si a altor functii [11].

Unii autori indica faptul ca in structura DCM
prevaleaza tipul cu tulburdri cognitive multiple [17,
23, 26]. Fiecare tip are un anumit model de dezvol-
tare ulterioara. Daca forma amnezica este deseori
stadiul initial al BA, atunci DC cu deficite cognitive
multiple se pot transforma in BA si dementa vascu-
lara. Predominanta in tabloul clinic a unei sau a altei
dereglari cognitive poate fi asociata cu dezvoltarea
dementei cu corpusculi Levy, dementa subcorticala,
dementa frontal-temporala [3, 8].

Tipul DCM si particularitatile DC depind de
boala care sta la baza tulburarilor cognitive. Astfel,
in cazul bolilor ce afecteaza in principal ganglionii
subcorticali bazali (variante de Parkinson) si in cele
mai frecvente variante de encefalopatie discircula-
torie domina tulburarile cognitive subcortical-fron-
tale sub forma de tulburari de planificare, scaderea
vitezei de reactie si a performantelor intelectuale,
comportament impulsiv. Astfel de tulburari sunt
adesea insotite de manifestari de depresie, apatie si
tulburari neurologice [18].

Diagnosticul dereglarilor cognitive. Dia-
gnosticul DC se bazeaza pe: acuzele pacientului,
datele obiective ale examenului neuropsihologic,
informatiile obtinute de la rudele mai apropiate ale
pacientului, la necesitate — monitorizarea pacientului
o anumita perioada de timp. In prezent, criteriile pro-
puse in 2005 de catre R. Petersen si J. Touchon sunt
cel mai des folosite pentru a diagnostica sindromul
DCM. Conform acestor criterii, diagnosticul ,deregldri
cognitive usoare” poate fi stabilit in prezenta acuze-
lor cu caracter cognitiv si confirmarea subiectiva a
DC. Cea mai utilizatda metoda neuropsihologica, cu
folosire si interpretare simpla, este MMS (Minimal
Mental Examination) [22]. Cea mai adecvata estimare
a starii cognitive este posibila atunci cand se compa-
rd informatii obtinute din trei surse: pacientul insusi,
persoanele apropiate; deseori imbinarea rezultatelor
testelor neuropsihologice, neuroimagistice cu mar-
kerii biologici [20, 23, 24].

De-a lungul timpului au fost elaborate sute
de teste psihometrice pentru evaluarea pacien-
tului varstnic. Dintre acestea vom aminti cele mai
cunoscute si pe larg utilizate: Mini Mental Status
Examination (MMS); Folstein; Abbreviated Mental Test
(AMT); Kendrick Battery for the Detection of Dementia
in the Elderly; Dementia Screening Scale; Confusion
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Assessment Schedule — Slater; Orientation Scale for
Geriatric Patients — Berg & Swenson; Cognitive Capa-
city Screening Examination - Jacobs; Testul Desendirii
Ceasului.

Metodele de cercetare neuropsihologica sunt
folosite pentru evaluarea functiilor cognitive. Ele
reprezinta o varietate de teste si analize privind
stocarea si redarea cuvintelor; analiza grafica —
recunoastere aimaginilor; solutionarea problemelor
intelectuale; studiul miscarilor [5, 26]. Un studiu
neuropsihologic complet poate dezvalui trasaturile
clinice ale insuficientei cognitive si poate duce la un
diagnostic topic [2].

Odata cu imbatranirea are loc o scadere a frec-
ventelor cerebrale inregistrate pe EEG. Daca ar fi sa
rezumam modificarile EEG in cadrul imbatranirii,
putem spune ca persoanele varsnice au abilitati cog-
nitive mult mai reduse fata de tineri, iar modificdrile
EEG arata schimbari neliniare cu un raspuns evocat
cortical, legat de scaderea gradului de vigilenta si
a fluxului sangvin cerebral, cu cresterea puterii la
nivelul undelor teta, ca un marker al hipoperfuziei
cerebrale, si cu o pierdere a puterii la nivelul benzii
alfa, dar nuintotdeauna si beta. Reducerea puterii in
banda 40 Hz poate servi drept marker al imbatranirii
[19, 24].

Tratamentul dereglarilor cognitive. DCM
constituie un risc mai mare de a dezvolta dementa,
prin urmare, trebuie prevenite sau incetinite [9, 18].
Tratamentul adecvat se bazeaza pe alegerea strategi-
ilor eficiente si adecvate pentru etiologia specificd a
tulburdrilor cognitive [1]. Actualmente, nu exista nici
macar un tratament pentru DCM care sa le opreasca
sau sa le inverseze. Antioxidantii, cum ar fi vitamina
E, vitamina C, gingko biloba si curcumina, sunt utili
in stadiile initiale, pentru a reduce nivelurile de stres
oxidativ si consecintele imbatranirii. Aportul de
antioxidanti ajuta la reducerea declinului cognitiv
[23].

Tratamentele farmacologice si nefarmaco-
logice sunt utilizate pentru a preveni diminuarea
cognitieiin DCM [6, 23]. Farmacoterapia este indicata
pacientilor cu risc crescut de tranzitie la BA [8, 18,
20]. Asa substante ca: inhibitorii COX-2, antioxidantii,
VIP, ACC, SIRS, acizii grasi, inhibitorii fosfodiesterazei,
neurotonicele s.a. sunt utilizate atat pentru a trata,
cat si pentru a preveni progreareia spre BA.

Tratamentele nefarmacologice [17, 18], cum
ar fi exercitiile fizice, regimul alimentar, activitatile
intelectuale, sunt mai populare [20]. Un astfel de
tratament poate preveni comorbiditatile psihologice
si fizice, actionand pozitiv asupra hiperlipidemiei,
calitatii somnului, cresterii in greutate si asupra
factorilor de risc vascular, cum ar fi hipertensiunea
arteriala [23]. O strategie eficientd pentru a trata DCM
si a preveni declinul progresiv al functiilor cognitive
este monitorizarea periodica a pacientilor, schimba-
rea stilului de viata si practicarea diverselor activitati
intelectuale [20].




Discutii

Tulburarile de memorie survenite la varstnici
preocupa lumea medicald, deoarece revine mereu in
atentie intrebarea: Alterarea memoriei este un factor
predictiv pentru dementa? Si raspunsul este urma-
torul: varstnicii cu cognitie normala pot dezvolta
dementaintr-o proportie de 18%, pe cand dintre cei
cu dovezi obiective ale deficitului de memorie, 80%
vor dezvolta dementa [6, 10]. Printre altele, stresul
cronic a fost identificat ca baza etiologica a decli-
nului cognitiv si fizic. Stresorii varstei inaintate sunt
multipli, cronici, severi si au un rasunet particular:
durerile cronice, bolile cronice, declinul fizic, izolarea
mentald, modificarea in sprijinul social, mai putine
optiuni de implicare, reducerea mobilitatii, scaderea
securitatii financiare, bariere de comunicare, ingri-
jorari privind siguranta si prejudicierea societatii
de catre varstnici, toate acestea avand o influenta
negativa asupra functionalitatii cognitive la nivel
social, comportamental si fiziologic [21].

Concluzii

Analizand mai multe surse stiintifice, putem
concluziona ca tulburarile cognitive se manifesta
prin modificarea capacitatii de gandire si a memoriei
pacientului, in sensul deteriordrii acestora, fata de un
nivel anterior de functionare. Acestea se pot produce
atat in contextul imbatranirii normale (fiziologice),
cat si in contextul aparitiei unor patologii.

De-a lungul ultimelor decenii, progresele im-
portante din domeniul medical, atat de diagnostic,
cat si de terapie, au prelungit durata de viatd, cu
augmentarea consecutiva a ponderii populatiei
varstnice si a numarului cazurilor de dementa. Cer-
cetatorul Gruenberg a numit acest paradox ,esecul
succesului”. Cresterea duratei vietii a facut ca varsta
a treia sa devina o problema majora de sanatate
publica mondiala.
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